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M I S E A U POINT 



de la tete femorale 


Elle est le plus souvent secondaire et il faut y penser 
systematiquement devant toute douleur de hanche, meme si 
la radiographic est normale. Si elle survient generalement tres tot 
apres Fexposition a un facteur de risque (corticotherapie, fracture 
du col femoral. . .), sa revelation peut etre heaucoup plus tardive. 

LTBM est Fexamen diagnostique de reference. 


Pierre Lafforgue* 


I osteonecrose de la tete femorale 
est la plus frequente et la plus 
severe des osteonecroses asep- 
tiques. Les autres principales locali- 
sations sont les epiphyses humerales, 
les condyles femoraux et les meta- 
physes des os longs. Devolution redou- 
tee est une deformation de la tete 
femorale et une coxarthrose secon- 
daire, aboutissant a un handicap fonc- 
tionnel et eventuellement a la neces- 
sity d’une prothese totale de hanche 
chez des sujets relativement jeunes 
et encore actifs. L’osteonecrose de la 
tete femorale represente environ 10 % 
des indications de prothese totale de 
hanche. 

* Service de rhumatologie Sud, CHU La Conception , 


La connaissance de fhistoire natu- 
relle, le diagnostic et revaluation du 
pronostic des osteonecroses ont lar- 
gement progresse grace a Fimagerie 
par resonance magnetique (IRM). La 
therapeutique a peu evolue, mais plu- 
sieurs avancees se profilent a Fhorizon. 

PHYSI0PATH0L0GIE, EVOLUTION 

SPONTANEE 

Lhistoire d’une osteonecrose de la tete 
femorale se decompose en deux actes : 
la phase initiale de constitution, puis 
revolution propre de l’osteonecrose 
aseptique constitute, beaucoup mieux 
connue. 1 

Constitution de I'osteonecrose 

Les phases initiales ont encore de lar- 
ges parts d’ombre. Aucun des mode- 


les animaux n’est reellement transpo- 
sable a la pathologie humaine et, chez 
l’homme, cette phase precoce echappe 
le plus souvent aux investigations. De 
plus, le mecanisme varie en fonction 
du facteur etiologique, et il est pro- 
bable que plusieurs processus concou- 
rent au resultat final plutot qu’ils ne 
s’excluent mutuellement. Dans tous les 
cas, on admet que I’osteonecrose asep- 
tique est due a une ischemie critique 
et irreversible d’un secteur de la tete 
femorale, entrainant la mort de tous 
les contingents cellulaires (adipocytes, 
cellules hematopoi’etiques medullaires, 
osteocytes. . .). La circulation intra- 
osseuse n’est pas de type terminal, mais 
alimentee par plusieurs reseaux anas- 
tomoses. De ce fait, l’ischemie ne peut 
etre due a une obstruction vasculaire 
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unique comme pour un infarctus cere- 
bral par exemple. Plusieurs hypothe- 
ses sont avancees. 

- Une interruption vasculaire directe des 
divers reseaux vasculaires intervient 
dans l’osteonecrose post-traumatique, 
apres fracture ou luxation severe de 
la hanche. 

- Une obstruction intravasculaire peut 
etre incriminee: il s’agit de micro- 
thromboses dans la drepanocytose, de 
bulles de gaz dans la maladie des cais- 
sons. On a evoque, sans preuve directe, 
la responsabilite de micro-embolies 
lipidiques entrainant une ischemie cri- 
tique comme mecanisme des osteo- 
necroses aseptiques primitives, cortico- 
induites, ethyliques ou associees aux 
dyslipidemies. 2 Plus recemment, des 
equipes ont retrouve une frequence 
elevee de troubles favorisant une 
hypercoagulabilite dans les osteone- 
croses de la tete femorale primitives, 
cortico-induites, ou de Fenfant (mala- 
die de Legg-Perthes-Calve). 3,4 Les fac- 
teurs incrimines sont divers : anticorps 
anti-phospholipides, anomalies de l’ac- 
tivite du plasminogen activator inhibi- 
tor. ; elevation de l’homocysteinemie, de 
la lipoproteine a, faible taux de pro- 
teine S, resistance a la proteine C acti- 
vee, mutations du facteur Y Leiden. . . 
Ces anomalies n’ont pas ete trouvees 
par tous les auteurs 5,6 et cette hypo- 
these, certes interessante, necessite 
confirmation. 


- Un veritable « syndrome de loge » est 
egalement avance. Los, receptacle 
inextensible, contient le contingent 
medullaire et les vaisseaux. Ainsi, toute 
augmentation de volume ou de pres- 
sion du contingent extravasculaire 
reduit d’autant le flux sanguin. Ce pro- 
cessus expliquerait les osteonecroses 
aseptiques primitives, cortico-induites, 
ethyliques, et celles associees aux dys- 
lipidemies. En effet, une elevation de 
la pression intramedullaire dans le col 
femoral est quasi constante en pre- 
sence d’une osteonecrose de la tete 


femorale, 7,8 et plusieurs etudes ont 
montre Fexistence d’une hypertrophie 
adipocytaire dans la tete et le col femo- 
ral de sujets atteints d’osteonecrose, 
aussi bien chez l’homme que dans des 
mo deles animaux. 9 11 
- Dhutres facteurs ont ete avances recem- 
ment. Des facteurs genetiques : certains 
genotypes enzymatiques seraient asso- 
cies a un risque moindre d’osteone- 
crose cortico-induite ou ethylique ; 12, 13 
une anomalie du gene du collagene de 
type 2 a ete retrouvee dans trois 
families ayant des osteonecroses asep- 
tiques, de transmission autosomique 
dominante, mais il s’agit probablement 
de cas exceptionnels. 14 Une mauvaise 
viabilite des cellules osseuses a ete 
constatee dans l’os au voisinage d’os- 
teonecroses constitutes, 15,16 ainsi qu’une 
capacite de differenciation osteoblas- 
tique diminuee des cellules souches 
medullaires. 17 

La diversite des mecanismes envi- 
sages montre a quel point le meca- 
nisme exact reste mal connu, et cer- 
tainement la conjonction de plusieurs 
facteurs est concevable. 

Evolution naturelle de I'osteonecrose 

Quel que soit le mecanisme, un secteur 
de la tete femorale est le siege d’une 
necrose massive et irreversible. Un 
tissu, dit de granulation ou de cicatri- 
sation, bien vascularise, constitue une 
interface entre os sain et os mort, iso- 
lant le sequestre. Celui-ci fait l’objet 
d’un remodelage osseux inadapte, 
aboutissant a un os aux pietres pro- 
prietes biomecaniques. Si la lesion est 
volumineuse et soumise a des contrain- 
tes mecaniques qui depassent la resis- 
tance osseuse, surviennent secondai- 
rement une fracture sous-chondrale, 
un effondrement et un aplatissement 
de la tete femorale, puis une coxar- 
throse secondaire. Si, au contraire, l’os- 
teonecrose de la tete femorale est petite 
et en zone peu contrainte, la forme et 
les proprietes mecaniques de la tete 


femorale sont preservees, meme si la 
necrose est definitive. 

Certains faits sont importants en 
pratique clinique. 

Le phenomene d’osteonecrose en 
lui-meme est rarement douloureux, 
et ce sont d’autres facteurs, plus tar- 
difs, qui revelent la maladie : douleur 
de l’epanchement articulaire, de l’oe- 
deme reactionnel du col femoral et, 
surtout, de la fracture sous-chondrale. 

Si la revelation est tardive, l’osteo- 
necrose aseptique, en revanche, survient 
tres tot apres l’exposition au facteur 
de risque. Le suivi prospectif par IRM 
apres fracture du col femoral ou mise 
en route d’une corticotherapie mon- 
tre que la quasi-totalite des osteone- 
croses surviennent dans les deux pre- 
miers mois, 18 21 donnee confirmee chez 
l’animal. En revanche, tres peu d’osteo- 
necroses surviennent au-dela de 6 mois, 
meme si le facteur de risque (cortico- 
therapie, p. ex.) s’applique encore. Pour 
schematiser, toutes les osteonecroses 
aseptiques qui doivent se produire, se 
font en meme temps, et au debut. 

Une fois constitue, ce veritable 
infarctus osseux est definitif: on n’a 
pas rapporte d’augmentation de volume 
au fil du temps ; les cas de resolution 
spontanee d’osteonecrose de la tete 
femorale sont exceptionnels et font 
planer un serieux doute sur la nature 
reelle de la lesion, notamment une 
fracture de contrainte sous-chondrale 
de la tete femorale. Certaines equi- 
pes font etat d’une possible diminu- 
tion de volume (modeste) de certai- 
nes osteonecroses. 

DIAGNOSTIC POSITIF 

Il s’agit generalement d’un homme 
entre 30 et 50 ans. Les signes cliniques 
n’ont aucune specificite: douleur de 
hanche typique, de rythme mecanique, 
mais entramant parfois une insomnie, 
a certaines phases de la maladie. Rap- 
pelons que la douleur survient volon- 
tiers tardivement - plusieurs mois - 
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Ui'l'iill Stades radiologiques (classification 
de Ficat et Arlet) 

Pour memoire, au stade 1, la radiographie est 
normale (non representee ici). 

A) Stade 2: presence d'une bande 
d'osteocondensation a la partie basse de la tete 
femorale, qui est heterogene. La tete femorale 
est bien spherique. 

B) Stade 3 « debutant »: la tete femorale est peu 
deformee, mais il existe une fine clarte sous- 
chondrale « en coquille d'oeuf » (cliche de profil). 

C) Stade 3: I'osteonecrose est nettement visible. 

La tete femorale n'est plus spherique (ici, ovalisee). 

D) Stade 3: plus evolue. 

E) Stade 4: pincement de I'interligne, et presence 
d'osteophytes. 


apres Fexposition au facteur de risque. 
Certaines osteonecroses asymptoma- 
tiques sont des decouvertes d’image- 
rie. Les examens biologiques sont stric- 
tement normaux, ou montrent des 
signes en rapport avec l’etiologie (stig- 
mates d’ethylisme, dyslipidemie, ano- 
malie de l’hemoglobine. . .). 

Les radiographies standard du bas- 
sin et un faux profil de Lequesne ou, 
mieux, un profil dit de Cochin, prati- 
quees systematiquement devant cette 
douleur, permettent une classification 
radiologique. 

La classification de Ficat et Arlet est 
simple d’emploi et distingue 4 stades 

(fig- 1) = 


- stade 1, la radiographie est stricte- 
ment normale ; 

-stade 2 , il existe une association 
d ’images claires et condensees au sein 
de la tete femorale; le contour de la 
tete femorale et I’interligne articulaire 
sont encore respectes ; une evolution 
favorable est encore possible; 

- stade 3, c’est le tournant evolutif 
majeur, celui de l’apparition d’une frac- 
ture sous-chondrale, sous la forme 
d’une clarte lineaire en « coquille 
d’oeuf » ou d’une perte de sphericite 
de la tete femorale, si discrete soit- 
elle (meplat, petit denivele, ovalisa- 
tion...); revolution defavorable est 
la regie ; 


- stade 4 , c’est le stade ultime de coxar- 
throse secondaire. 

La classification de Steinberg est 
souvent utilisee aussi. Elle combine 
une evaluation de la severite (mais 
avec 7 stades), et de l’etendue de la 
necrose (en 3 grades A, B et C). 22 

En scintigraphie osseuse, l’aspect le 
plus frequent est une hyperfixation 
non specifique de la tete femorale, le 
plus specifique etant l’aspect en 
cocarde (halo d’hyperfixation autour 
d’une hypofixation centrale) [fig. 2]. 
La tomoscintigraphie, la scintigraphie 
quantitative ou la scintigraphie dyna- 
mique n’ont pas reellement ameliore 
les performances de l’examen. La 
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principale utilite de la scintigraphie est 
un bilan squelettique complet pour 
depister les autres osteonecroses asep- 
tiques d’un patient 

L’IRM est l’examen de reference, 
indispensable dans presque tous les 
cas. Face a une radiographie normale 
ou douteuse, c’est Fexamen qui a la 
sensibilite et la specificite les meilleu- 
res. Face a une osteonecrose de la tete 
femorale deja diagnostiquee par la 
radiographie standard, elle permet une 
evaluation precise de la topographie 
et du volume de la lesion (et done. 



GSQ Scintigraphie d'une osteonecrose 
de la tete femorale bilaterale. Aspect 
« en cocarde » tres evocateur. 

de son pronostic), et de depister une 
osteonecrose de la hanche controla- 
terale, tres frequente. L’IRM montre le 
foyer de necrose (de signal normal 
ou diminue selon l’anciennete de la 
lesion) totalement circonscrit par un 
lisere serpigineux (de signal bas en T1 
et mixte en T2, double d’un lisere en 
hypersignal) [fig. 3]. II peut exister 
un epanchement articulaire et un 
oedeme medullaire sous-lesionnels, qui 
sont generalement correles a l’exis- 
tence d’une douleur. Toutefois, FIRM 
est moins performante que la radio- 


graphie pour deceler une fracture 
sous-chondrale. 

La tomodensitometrie (fig. 4) est 
Fexamen de reference pour apprecier 
le contour de la tete femorale et l’exis- 
tence d’une fracture sous-chondrale. 
Son indication est la necessite, par 
exemple avant une decision chirurgi- 
cale, de verifier que l’osteonecrose n’a 
pas depasse le stade 2, ou bien une 
contre-indication de FIRM. 

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

On ne repetera jamais assez que le dia- 
gnostic d’une douleur de hanche est 
clinique et doit etre differencie d’une 
cruralgie. Dans ce domaine, les erreurs 
precedent generalement d’un defaut 
d’examen clinique. En presence d’une 
hanche douloureuse, non inflamma- 
toire, avec radiographies normales ou 
peu pathologiques, deux diagnostics 
differentiels sont difficiles : 23 l’algo- 
dystrophie de la hanche et la fissure 
de contrainte de la hanche. 

Dans l’algodystrophie de la hanche, 
la douleur est plus volontiers nocturne 
et les facteurs de risque sont differents. 


Initialement, les radiographies sont 
normales et l’hyperfixation scintigra- 
phique est difficile a distinguer de celle 
de l’osteonecrose. Le diagnostic est fait 
par l’evolution clinique (guerison en 
quelques mois), radiologique (appa- 
rition inconstante d’une deminerali- 
sation de la tete femorale), et surtout 
par FIRM qui montre un epanchement 
articulaire et un oedeme medullaire 
regional, non specifiques mais carac- 
teristiques en l’absence d’autres signes 
d’osteonecrose. 

Dans la fissure de contrainte de la 
hanche, les radiographies sont, la 
encore, normales au debut, voire tout 
au long de l’evolution; la scintigra- 
phie montre une hyperfixation non spe- 
cifique mais evocatrice lorsqu’elle 
concerne le col femoral, le cotyle ou 
une branche pubienne. Le diagnostic 
reste delicat, meme apres IRM, lors- 
qu’il s’agit d’une fissure de la tete femo- 
rale, dont les implications sont cepen- 
dant differentes : un bon pronostic est 
generalement la regie, et il faut recher- 
cher une osteopathie fragilisante sous- 
jacente (osteoporose). 



BH Imagerie par resonance magnetigue (sequence T1) d'une 
osteonecrose de la tete femorale bilaterale. Lesions polaires superieures 
bien circonscrites par un lisere en hyposignal. 
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IMIUXl Tomodensitometrie d'une osteonecrose de la tete femorale bilaterale de stade 3. 

A) Coupes axiales, les osteonecroses aseptiques sont heterogenes, circonscrites par un lisere dense, les tetes femorales 
ne sont plus spheriques. 

B) Coupes sagittales montrant bien la dissection sous-chondrale. 


DIAGNOSTIC ETI0L0GIQUE 

On estime que 60 a 70 % des osteo- 
necroses de la tete femorale sont 
secondaries. L’enquete etiologique est 
finalement simple (tableau). 24 

Les osteonecroses post-trauma- 
tiques surviennent apres fracture severe 
du col femoral ou luxation posterieure 
de la hanche ; la responsabilite de trau- 
matismes plus legers est controversee. 
La frequence est d’environ 25 % en 
radiographie standard et 40 % en IRM 
apres fracture du col femoral. 19,25 II s’a- 
git d’osteonecroses unilaterales (a 
moins qu’il y ait un traumatisme des 
deux hanches). 

Le risque d’osteonecrose apres une 
corticotherapie est variable, selon 
qu’on considere les osteonecroses de 
la tete femorale symptomatiques, 
radiologiques ou IRM, selon les doses 
et les durees utilisees, voire selon le 
motif de la corticotherapie. Le risque 
est lie a la dose maximale utilisee, 


minime en de^a de 0,5 mg/kg d’equi- 
valent prednisone. Des osteonecroses 
aseptiques peuvent survenir, meme 
apres une corticotherapie breve 
(quelques jours) mais a dose elevee. 26 
Les osteonecroses aseptiques cortico- 
induites sont generalement multiples 
et etendues, et done de mauvais pro- 
nostic. Un terrain genetique particu- 
lier pourrait expliquer la susceptibilite 
de certains individus, 12 mais proba- 
blement Fassociation d’autres facteurs 
de risque (prise concomitante cfalcoof 
dyslipidemie) favorise cette compli- 
cation. La responsabilite d’une cortico- 
therapie anterieure est parfois posee 
lors d’une expertise. La connaissance 
de la physiopathologie des osteo- 
necroses aseptiques cortico-induites 
donne des elements de reponse. Les 
arguments principaux sont la preuve 
d’une dose d’au moins 0,5 mg/kg 
d’equivalent prednisone - quelle que 
soit sa duree -, l’absence d’une quel- 
conque osteonecrose aseptique avant 


l’exposition et l’absence d’autres fac- 
teurs de risque. La mise en evidence 
plus de 2 ans apres la fin de l’exposi- 
tion et l’existence d’autres facteurs de 
risque connus diminuent la probabi- 
lite d’une causalite. 

Les transplantations d’organes sont 
souvent compliquees d’osteonecroses 
aseptiques. Cela est du principalement 
a la corticotherapie, mais le terrain 
osseux prealable joue probablement 
un role. Ainsi, le taux d’osteonecro- 
ses de la tete femorale est plus eleve 
chez les greffes renaux, qui ont une 
osteodystrophie renale sous-jacente, 
et faible apres transplantation hepa- 
tique. 27 

De meme, les osteonecroses asep- 
tiques lupiques sont principalement 
cortico-induites. Le role intrinseque 
des anticorps anti-phospholipides est 
controverse, car ces anticorps pour- 
raient aussi n’etre que les temoins de 
maladies plus severes et done d’un trai- 
tement plus agressif. 
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Enquete etiologique devant une osteonecrose 

de la tete femorale 


DANS TOUS LES CAS 

Elements 

1 Antecedent traumatique significatif 

cliniques 

1 Corticotherapie en cours ou passee superieure ou egale a 0,5 mg/kg 


1 Ethylisme 


1 Transplantation d'organe 


1 Risque d'infection par le virus de I'immunodeficience humaine (VIH) 


1 Contexte evoquant une drepanocytose ou une maladie de Gaucher 


1 Evolution en milieu hyperbare (plongee avec bouteilles, travail sous-marin) 

Bioloqie 

1 Bilan lipidique 


1 Stigmates d'ethylisme 

SELON LE CONTEXTE 

Biologie 

1 Serologie du VIH 


1 Anticorps antinucleaires 


1 Anti-phospholipides 


1 Electrophorese de I'hemoglobine 


Tableau 


L’ethylisme est une cause recon- 
nue d’osteonecroses de la tete femo- 
rale, volontiers multiples et etendues. 

L’hypertriglyceridemie est consi- 
deree comme un facteur favorisant en 
soi, et c’est souvent un facteur asso- 
cie a la corticotherapie et Fethylisme. 
L’association avec les autres anomalies 
lipidiques est moins nette. 

Les osteonecroses aseptiques dys- 
bariques (maladie des caissons) peu- 
vent survenir chez les plongeurs avec 
bouteille ou les travailleurs en milieu 
hyperbare (chantiers sous-marins). 
Elies sont reconnues maladie profes- 
sionnelle, et il existe une legislation 
(decret 90-277). 

L’infection par le YIH est un facteur 
de risque de description plus recente. 
La prevalence des osteonecroses de 
la tete femorale est superieure a celle 
attendue par le fait du hasard, esti- 
mee a 4,4 % dans une enquete pro- 
spective. 28 Le mecanisme est multi- 
factoriel, faisant intervenir la prise de 
corticoides, les modifications lipidi- 


ques, peut-etre la gravite de la maladie, 
et surtout la presence d’anticorps anti- 
phospholipides. Le role des antiviraux 
semble ecarte. 

Les osteonecroses de la drepano- 
cytose sont assez particulieres. Elies 
sont Fapanage des formes homozy- 
gotes et des drepano-thalassemies. 
Contrairement aux autres osteone- 
croses aseptiques, d’allure clinique 
« froide », le tableau peut etre aigu, 
evoquant alors une osteomyelite, ega- 
lement frequente sur ce terrain. Dans 
ces formes aigues, Faspect en IRM est 
different des osteonecroses « classi- 
ques » : la moelle osseuse, hyperpla- 
sique, est globalement en hyposignal 
dans toutes les sequences, et Finfarc- 
tus se presente comme une plage en 
hyposignal en T1 et en hypersignal 
en T2. Les osteonecroses peuvent aussi 
prendre Faspect « habituel ». La pos- 
sibility de surinfection du foyer de 
necrose, notamment par une salmo- 
nelle, est une autre caracteristique de 
la drepanocytose. 


La maladie de Gaucher est une 
cause classique mais peu frequente 
d’osteonecrose aseptique. 

L’osteonecrose de la tete femorale 
dans le post-partum est une compli- 
cation classique mais rare, moins fre- 
quente que les algo dystrophies et les 
fractures de contrainte de la tete femo- 
rale. 29 

Des cas dissociation a d’autres 
maladies ont ete rapportes, trop rares 
pour retenir le lien de causalite. 

L’osteonecrose de la tete femorale 
est primitive dans environ un tiers des 
cas, Fenquete est negative. Ces osteo- 
necroses primitives surviennent plus 
volontiers chez Fhomme apres 40 ans. 
Certains auteurs ont retrouve une fre- 
quence anormale de troubles de la 
coagulation (par ailleurs asymptoma- 
tiques) varies (v. supra) qui reste a 
confirmer. 

TRAITEMENT 

II faut souligner Fextreme rarete d’es- 
sais controles valables dans cette 
pathologie, et le caractere hasardeux 
de transposer a Fhomme les resultats 
obtenus dans les modeles animaux. De 
plus, nombre d’etudes sont anciennes, 
anterieures a FIRM, et peuvent alors 
avoir inclus des pathologies differen- 
tes (notamment des algo dystrophies 
ou des fissures de contrainte, dont 
Fevolution spontanee est favorable), 
et ne prennent pas en compte les cri- 
teres d’etendue et de topographie, 
determinants pour Fevolution spon- 
tanee. 

Prevention 

Elle est la mesure la plus simple et la 
plus efficace : une fracture ou une luxa- 
tion de hanche gagnent a etre trai- 
tees rapidement ; le respect des paliers 
de decompression diminue le risque 
de maladie des caissons, et le bilan pre- 
amble et le suivi des travailleurs en 
milieu hyperbare sont regis par dec- 
ret; le traitement rapide en caisson 
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hyperbare des accidents aigus est pro- 
bablement utile, mais il n’a pas ete eva- 
lue precisement; le rapport bene- 
fice/ risque d’une corticotherapie, 
meme breve, est toujours a evaluer, 
surtout a forte dose; la reduction 
concomitante d’une dyslipidemie et 
d’un alcoolisme parait legitime ; la dre- 
panocytose et la maladie de Gaucher 
peuvent faire l’objet de mesures spe- 
cifiques. 

Traitement medical 

En l’etat, aucun traitement non chi- 
rurgical n’a vraiment demontre qu’il 
modifiait revolution spontanee. La 
mise en decharge (absence d’appui) 
par utilisation de Cannes ou de be- 
quilles a ete proposee empiriquement. 
Outre l’absence de preuve de son uti- 
lite, la question de sa duree, pour une 
lesion quasi definitive, reste entiere. 
Le traitement medicamenteux est pu- 
rement symptomatique, base sur les 
antalgiques. 

Traitement chirurgical 

Le forage cervico-cephalique est une 
intervention relativement simple, la dif- 
ficulte pouvant etre d’atteindre reel- 
lement le foyer de necrose. Le risque 
de complication (essentiellement frac- 
ture) est faible. Le geste est suivi d’une 
decharge de 1 a 2 mois. Les resultats 
dependent avant tout du stade evo- 
lutif d’une part, du volume et de la 
topographie de la lesion d’autre part. 
En presence d’une fracture sous-chon- 
drale (stade 3 de Licat), meme minime, 
les resultats sont mauvais. Avant ce 
stade decisif, les etudes anterieures a 
FIRM faisaient etat de succes dans 
environ 70 % des cas. 30 Les etudes ulte- 
rieures montrent de fagon concor- 
dante que l’evolution clinique et radio- 
logique est directement fonction de 
l’etendue de l’osteonecrose. Or, c’est 
precisement ce qui survient en cas 
devolution spontanee, ce qui rend 
dubitatif sur l’effet reel du forage. De 


fait, la seule (a notre connaissance) 
etude randomisee conclut a un resul- 
tat identique avec ou sans forage. 31 Cette 
intervention reste done controversee. 

Des vaiiantes du forage « simple » ont 
ete proposees : le comblement du canal 
de forage par un greffon vascularise 
iliaque ou fibulaire donne de meilleurs 
resultats que le forage simple ou avec 
greffon non vascularise. 32 La technique 
est cependant plus complexe. 

Les osteotomies du col femoral 
visent a placer en zone portante une 
portion saine de tete femorale. Les 
osteotomies conventionnelles neces- 
sitent une osteonecrose de petit 
volume, imposent une absence d’ap- 
pui prolongee, et ne sont pas exemp- 
tes de complications. Les osteotomies 
de rotation type Sugioka donneraient 
de bons resultats mais, de realisation 
difficile, elles sont tres peu realisees. 
Ce traitement est de moins en moins 
pratique. 

La prothese totale de hanche est le 

traitement de choix d’une osteonecrose 
de la tete femorale evoluee et handi- 
capante. On utilise generalement des 
protheses sans ciment. La principale 
limitation est le jeune age des patients, 
d’autant que le taux de complications 
et de revisions prothetiques est plus 
important dans cette indication. 33 

Les indications respectives des trai- 
tements dependent principalement : 

- de l’age du patient; on est tente de 
retarder au maximum la pose d’une 
prothese, mais il ne faut pas trop la dif- 
ferer si l’autonomie et l’avenir socio- 
professionnel en dependent; 

- de l’existence ou non de symptomes ; 
on admet generalement qu’il ne faut 
operer que les hanches symptoma- 
tiques, mais ce point est discute; 34 

- du pronostic spontane de la lesion; 
comme expose plus haut, les lesions 
de petite taille et affectant moins d’un 
tiers de la surface portante sont d’ex- 
cellent pronostic spontanement, et la 
logique est de ne pas les operer; les 


osteonecroses de grande taille ou 
affectant plus des deux tiers de la sur- 
face portante rendent improbable le 
succes d’un forage ou d’une osteoto- 
mie; l’abstention ou une arthroplas- 
tie sont plus logiques; le debat est 
ouvert pour les lesions intermediates ; 
- de la pratique technique du chirur- 
gien; certaines interventions, comme 
les forages avec greffon vascularise, les 
osteotomies, les resurfagages, etc., res- 
tent peu utilisees. 

Il est souhaitable d’exposer au 
patient ces options pour une decision 
eclairee et concertee. 

Avancees potentielles 

L’etude de Fefficacite des hypolipe- 
miants est logique par le role proba- 
ble des adipocytes et des anomalies 
lipidiques dans la genese des osteo- 
necroses aseptiques. L’utilisation pre- 
ventive de statines ou de fibrates 
donne de bons resultats dans des 
modeles animaux. Chez l’homme, des 
donnees observationnelles sont encou- 
rageantes, mais il n’y a pas d’etude ran- 
domisee. 35 

Le role possible d’un etat pro- 
thrombotique a conduit a etudier les 
anticoagulants. Dans un mo dele murin 
d’osteonecrose aseptique spontanee, 
la warfarine previent efficacement la 
survenue d’osteonecrose. 36 Une etude 
chez l’homme suggere un bon resul- 
tat de l’enoxaparine dans l’osteone- 
crose de la tete femorale primitive 
humaine, a confirmer. 37 

Les biphosphonates, par leur action 
puissante sur le remodelage osseux 
sont des candidats potentiellement 
interessants. Chez l’animal, l’adminis- 
tration de biphosphonates (en pre- 
vention et a un moindre degre en trai- 
tement) preserve la forme de la tete 
femorale. 38 39 Recemment, un essai ran- 
domise (ouvert et sur de petits effec- 
tifs) a suggere un effet favorable de 
l’alendronate dans les osteonecroses 
de la tete femorale de stades 1 et 2. 40 
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Dans une etude randomisee (ou- 
verte) les ondes de choc extracorpo- 
relles donnaient des resultats meilleurs 
que le forage avec greffon non vas- 
cularise. 

Les techniques apparaissant les 
plus prometteuses sont la combinai- 
son d’un forage et futilisation in situ 
de facteurs de croissance. Certaines 


equipes realisent, dans le meme temps 
operatoire, un forage de faible dia- 
metre et Finjection d’un concentrat de 
cellules souches de moelle osseuse 
autologue avec des resultats encou- 
rageants . 41,42 Une equipe a rapporte les 
resultats preliminaires de forage avec 
greffon impregne de bone morphogenic 
protein , 43 


Insistons encore sur la necessite 
d’etudes bien conduites avant de 
valider ces therapeutiques, dont les 
niveaux de preuve sont encore insuf- 
fisants. ■ 


Hauteur declare n avoir aucun 
conflit dlnterets concemant 
les donnees publiees dans cet article 


SUMMARY Osteonecrosis of the femoral head 

Avascular necrosis (AVN) most commonly affects the femoral head, but not exclusively. Besides post-traumatic avascular necrosis of the femoral head, 
other sites should also be screened, especially the other hip, the shoulders and the knees. AVN of the femoral head should systematically be considered 
in anyone suffering from hip pain with normal X-ray. The most useful complementary examinations are standard X-ray examination, to assess the stage 
of disease progression, and MRI, to establish the diagnosis when X-ray shows no abnormality and assess the prognosis. The spontaneous progression 
mainly depends on the lesion size and the amount of affected weight-bearing surface. Differentiating AVN from algodystrophy and especially stress 
fracture of the femoral head may be difficult, even with MRI. An etiology may be found in approximately _ of the cases. Medical treatment still 
exclusively addresses symptoms. Surgical treatment essentially consists of core decompression of the femoral head, the efficiency of which is still 
debated, and total hip arthroplasty, but new therapeutic options are likely to be developed. Above all, indications depend on the age, the stage of 
disease progression (prior to or following the subchondral fracture) and prognosis (lesion size and site on the MRI). 

Rev Prat 2006 ; 56 : 81 7-25 


RESUME Osteonecrose aseptique de la tete femorale 

La tete femorale est la localisation la plus freguente des osteonecroses, mais pas la seule. En dehors des osteonecroses de la tete femorale post- 
traumatigues, il faut aussi rechercher d'autres localisations, notamment a I'autre hanche, aux epaules, aux genoux. Une osteonecrose de la tete 
femorale doit etre evoguee systematiguement devant une douleur coxo-femorale a radiographie normale. Les examens paraclinigues les plus utiles 
sont la radiographie standard pour apprecier le stade evolutif, et I'imagerie par resonance magnetigue (IRM) pour le diagnostic lorsgue la radiographie 
est normale, et pour evaluer le pronostic. Devolution spontanee depend avant tout de la taille de la lesion et de la guantite de surface portante atteinte. 
Le diagnostic differentiel avec une algodystrophie et surtout une fracture de contrainte de la tete femorale peut etre difficile, meme en IRM. Une cause 
peut etre retrouvee dans environ les trois guarts des cas. Le traitement medical est encore purement symptomatigue. Le traitement chirurgical repose 
principalement sur le forage cervico-cephaligue, d'efficacite controversee, et la prothese totale de hanche, mais de nouvelles therapeutigues devraient 
voir le jour. Les indications dependent avant tout de I'age, du stade evolutif (avant ou apres la fracture sous-chondrale) et du pronostic (taille et 
localisation de la lesion en IRM). 
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